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Sammendrag  
Denne artikel er den 
anden i en serie bestå-
ende af 2 artikler 
omhandlende diagno-
sticering og behandling 
af myxomatøs mitral-
klapsygdom (eng. 
myxomatous mitral 
valve disease (MMVD)) 
hos hund. Artiklen 
beskriver evidens bag 
den hyppigst anvendte 
medicinske behandling 
af asymptomatisk 
MMVD og kronisk, 
kongestiv hjertesvigt 
forårsaget af MMVD.  
Der ﬁndes i dag ingen medi-
cinsk behandling, som kan 
forebygge, standse eller rever-
sere myxømatøse mitralklap-
forandringer. Det er muligt at 
behandle MMVD kirurgisk, 
men kun meget få steder i ver-
den har man ekspertise til at 
udføre dette indgreb i hunde, 
og behandlingen er forbundet 
med betydelige omkostninger 
og risici(1). Målet med medi-
cinsk behandling er derfor at 
forbedre hundens livskvalitet 
ved at forlænge den asympto-
matiske fase, lindre de klini-
ske tegn på hjertesygdom og 
forbedre overlevelsen. Mere 
speciﬁkt kan dette opnås gen-
nem nedsættelse af preload 
(hjertets fyldningstryk) og 
afterload (det tryk hjertet 
pumper ud imod), således at 
ødemer og eﬀusioner mind-
skes, og et tilstrækkeligt 
minutvolumen opretholdes, 
samtidig med at hjertets 
arbejdsbelastning mindskes, 
og det beskyttes mod de nega-
tive følger af længere tids neu-
rohormonel påvirkning(2).  
Som nævnt i første del af 
denne artikelserie omhand-
lende diagnostik af MMVD 
har veterinære kardiologer 
under American College of 
Veterinary Internal Medicine 
(ACVIM) udarbejdet kliniske 
retningslinjer til klassiﬁcering 
af MMVD i forskellige syg-
domsstadier(3). 
Historisk set har der ikke 
været evidens for en gavnlig 
eﬀekt af medicinsk behandling 
af MMVD, igangsat før en 
hund udvikler hjertesvigt 
(ACVIM stadie C). Men et nyt 
studie fra 2016 (EPIC studiet) 
viser, at pimobendanbehand-
ling igangsat i ACVIM stadie 
B2, kan forlænge den asympto-
matiske periode med omkring 
15 måneder (462 dage)(4). I for-
hold til tidligere stiller dette 
større krav til den enkelte dyr-
læge om at fastlægge, på hvil-
ket stadie en hund med 
MMVD beﬁnder sig. Vigtighe-
den af en ekkokardiograﬁsk 
undersøgelse understreges 
hermed, idet klassiﬁcering af 
hunde i behandlingskrævende 
sygdomsstadier i høj grad beror 
på tilstedeværelse af venstresi-
dig hjerteforstørrelse. Nødven-
digheden af en ekkokardiogra-
ﬁsk undersøgelse forud for 
opstart af medicinsk behand-
ling tydeliggøres yderligere af, 
at en sådan behandling kan 
være kan være ineﬀektiv eller 
ligefrem kontraindiceret, hvis 
hunden lider af andre hjerte-
sygdomme end MMVD. I for-
bindelse med pimobendan kan 
disse tilstande eksempelvis 
være hjertesvigt som følge af 
stenotisk hjertesygdom(5). 
Lægemidler 
Diuretika
Diuretika er en essentiel del af 
behandlingen af hjertesvigt. 
Ved hjertesvigt kan det eks-
tracellulære volumen øges 
som følge af kompentatoriske 
patofysiologiske mekanismer. 
Diuretika virker ved at øge 
udskillelsen af salte (hovedsa-
geligt natrium) i nyretubuli, 
hvorved en osmotisk tilsva-
rende mængde vand udskilles. 
Hos hunde med hjertesvigt vil 
diuretika reducere det ekstra-
cellulære volumen og således 
fyldningstrykket i ventriklen 
(preload) samt nedsætte 
væsketranssudation både i 
den pulmonale og perifære 
cirkulation. Således reduceres 
volumenoverbelastningen af 
hjertet samt tilbøjeligheden til 
væskeretention og dannelse af 
lungeødem(6). 
Der ﬁndes forskellige typer 
af diuretika, som øger natri-
umekskretionen i nefronet 
vha. forskellige mekanismer 
(Tabel 1).
Loop-diuretika er den mest 
potente type og påvirker pri-
mært natriumudskillelsen i 
det opadstigende ben i Henles 
slynge i nefronet. Historisk set 
er loop-diuretika, og i særde-
leshed furosemid, den mest 
anvendte type af diuretika(6). 
Nyere studier ﬁnder, at både 
furosemid og torasemid (et 
langtidsvirkende loop-di-
uretikum, som er 10 gange så 
potent som furosemid(7),) er 
eﬀektive til behandling af 
hjertesvigt som følge af 
MMVD hos hund(8,9).Begge 
disse præparater er godkendt i 
Hjertesygdom
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Type Eksempel på præparat Virkningsmekaniske
Loop-diuretika Furosemid, torasemid Blokade af Na+/K+/Cl- pumpen
Thiazider Hydrochlorthiazid Blokade af Na+/Cl- pumpen
Kaliumbesparende diuretika Spironolakton Blokade af aldosteron receptorer
Tabel 1. Typer af diuretika samt deres virkningsmekanismer. Modiﬁceret fra Textbook of Veterinary 
Internal Medicine(6).
Danmark til behandling af 
hjertesvigt hos hund. Hunde, 
der i længere tid er blevet 
medicineret med furosemid, 
kan opbygge tolerance, og i 
disse hunde må dosis øges, 
eller der kan suppleres med en 
anden type diuretika fx spiro-
nolakton eller torasemid for at 
opnå behandlingseﬀekt(6). Det 
tyder på, at toleranceudvikling 
ved administration af torase-
mid forekommer sjældnere 
end ved furosemid(8).   
Spironolakton er et kalium-
besparende diuretikum, som 
påvirker renin-angiotensin-al-
dosteron-systemet (RAAS) 
ved at hæmme den aldo-
steroninducerede natriumre-
tention (en kompetetiv aldo-
steron–receptor-antagonist). 
Herved øges udskillelsen af 
natriumklorid og vand, mens 
kalium og hydrogenioner 
bevares. RAAS´ primære 
funktion er at regulere blod-
tryk, væske- og elektrolyt 
balancen(10), men RAAS har 
ﬂere funktioner i hjertekarsy-
stemet uafhængigt af den 
diuretiske eﬀekt. Angiotensin 
II og aldosteron er sat i forbin-
delse med udvikling af myo-
kardieﬁbrose og hypertroﬁ af 
hjertet, og menes dermed på 
sigt at have en eﬀekt på hjertets 
kontraktile funktion(10,11). 
Rationalet for brug af spirono-
lakton til hunde med MMVD 
ligger derfor til dels i den diure-
tiske eﬀekt, men også den 
mulige reducerende eﬀekt på 
ﬁbrosering og remodellering af 
hjertet via aldosteronblokade. 
Spironolaktons diuretiske 
eﬀekt er forholdsvis mild (og 
afhænger af aldosteron-aktivi-
teten(12)), og spironolakton er 
derfor ofte ikke tilstrækkelig 
potent til at blive brugt som 
eneste diuretikum til en hund 
med kliniske symptomer på 
hjertesvigt(11). Spironolakton 
anses derfor som et præparat, 
der kan administreres i kom-
bination med et andet 
diuretikum (i særdeleshed 
loop-diuretikum) fx ved tole-
ranceudvikling over for fu -
rosemid. Spironolaktons 
påvirkning af RAAS har 
skabt stor interesse, eftersom 
studier tyder på, at en ufuld-
stændig blokering af RAAS 
kan forekomme ved behand-
ling med angiotensin-konver-
terende enzymhæmmer (eng. 
angiotensin converting >
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enzyme (ACE)) – på engelsk 
kaldes dette fænomen »aldo-
sterone breakthrough«(13). På 
den baggrund kan hunde med 
MMVD have forhøjet aldo-
steronindhold i blodet på 
trods af behandling med 
ACE-hæmmer. Derfor anbe-
faler nogle hjertedyrlæger at 
ACE-hæmmer behandling 
hos disse hunde kombineres 
med spironolakton, men 
anbefalingen er ikke baseret 
på større kliniske videnskabe-
lige studier med vurdering af 
eﬀekt i forhold til livskvalitet 
og overlevelsestid.
Et nyt prospektivt rando-
miseret dobbeltblindet place-
bokontrolleret studie med 
212 hunde viste en bedre 
overlevelse blandt hunde 
med hjertesvigt som følge af 
MMVD behandlet med 
spironolakton (i kombination 
med ACE- hæmmer, furose-
mid og eventuelt digoxin) 
end hunde, der ﬁk placebo (i 
kombination med førnævnte 
terapi). På denne baggrund er 
spironolakton nu godkendt i 
EU til behandling af hunde 
med hjertesvigt som følge af 
MMVD(14). Et tidligere pro-
spektivt randomiseret dob-
beltblindet placebokontrolle-
ret studie med 18 hunde fandt 
ingen gavnlig eﬀekt af spiro-
nolakton i lav dosis (i kombi-
nation med ACE-hæmmer, 
furosemid og digoxin) hos 
hunde med hjertesvigt i for-
hold til hunde på placebo(15). 
Efterfølgende har der været 
debat om kvaliteten af evi-
densen i disse to studier, og 
brugen af spironolakton er 
derfor fortsat omdiskute-
ret(16). I Danmark er spiro-
nolakton kun markedsført 
som kombinationspræparat 
med ACE-hæmmeren 
benazepril.  
Enkelte studier har under-
søgt, hvorvidt der er en posi-
tiv virkning af spironolakton 
hos asymptomatiske hunde 
med MMVD(17). På nuvæ-
rende tidspunkt har ingen 
studier vist en signiﬁkant 
gavnlig eﬀekt hos denne 
gruppe af hunde; herunder er 
det ikke vist, at behandlingen 
kan forlænge den asympto-
matiske sygdomsfase og der-
med udskyde tidspunktet for 
udvikling af hjertesvigt.
Pimobendan
Pimobendan er et lægemiddel 
med både en inotrop og vaso-
dilatorisk eﬀekt. Denne eﬀekt 
opstår som følge af en øget 
calciumfølsomhed i myokar-
diet i kombination med fosfo-
diesterase (3 og 5) hæm-
ning(5). Således øges hjertets 
minutvolumen gennem ned-
sat perifær karmodstand 
(afterload) og øget myokar-
diekontraktilitet(6). Eﬀekten 
af pimobendan hos hunde 
med kliniske symptomer på 
hjertesvigt forårsaget af 
MMVD er evalueret i et 
større randomiseret prospek-
tivt klinisk studie (QUEST 
studiet(18)) og 2 mindre ran-
domiserede, prospektive stu-
dier (Smith et al 2005(19) og 
VetSCOPE(20)). 
Smith et al 2005(19) var de 
første til at beskrive den kli-
nisk positive eﬀekt af pimo-
bendan ved at sammenligne 
eﬀekten af pimobendan med 
eﬀekten af ACE-hæmmeren 
ramipril hos 43 hunde igen-
nem 6 måneder. Hundene blev 
desuden behandlet med furo-
semid eventuelt i kombination 
med digoxin. Dette studie 
viste, at hunde, der ﬁk pimo-
bendan havde 25 % mindre 
risiko for at opleve forværring 
(deﬁneret som manglende 
gennemførelse af studiet som 
følge af aﬂivning, død eller 
direkte konsekvens af hjer-
tesvigt) sammenlignet med 
hunde som ﬁk ramipril.
I VetSCOPE(20), som var et 
prospektivt blindet rando-
miseret multicenterstudie 
blev pimobendan sammenlig-
net med ACE-hæmmeren 
benazepril i 76 hunde. Hun-
dene blev desuden behandlet 
med anden hjertemedicin 
(furosemid og eventuelt 
anti-arrytmetisk medicin – 
dog var digoxin ikke tilladt). 
Dette studie viste en bedre 
klinisk status samt øget over-
levelse over en 56-dagesperi-
ode hos hunde, der ﬁk pimo-
bendan. En frivillig ublindet 
forlængelse af dette studie 
viste også bedre overlevelse 
blandt hunde, der ﬁk pimo-
bendan, sammenlignet med 
hunde, der ﬁk benazepril.
Med det større pro-
spektive, randomise-
rede, enkeltblindede, 
multicenter kliniske 
studie QUEST(18) 
foreligger den mest 
overbevisende 
dokumentation for 
eﬀekten af pimoben-
dan. I dette studie 
blev eﬀekten af pimo-
bendan sammenlignet 
med ACE-hæmmeren 
benazepril hos 260 hunde 
med hjertesvigt (ACVIM sta-
die C). Samtidig behandling 
af hundene med diuretika og 
digoxin var tilladt. Dette stu-
die viste en forbedret overle-
velse blandt hunde behandlet 
med pimobendan (267 dage 
for hunde behandlet med 
pimobendan sammenlignet 
med 140 dage for hunde 
behandlet med benazepril). 
Efter udgivelsen af disse 
FOTO COLOURBOX
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store studier af hunde med 
hjertesvigt opstod spørgsmå-
let om pimobendanbehand-
ling også kunne være gavnlig i 
asymptomatiske stadier af 
MMVD. Et prospektivt, dob-
beltblindet, randomiseret, 
multicenter, placebokontrol-
leret studie (EPIC studiet(4)) 
undersøgte dette. I studiet 
blev eﬀekten af pimobendan 
evalueret hos 360 hunde med 
MMVD i ACVIM stadie B2, 
og en overbevisende forlæn-
gelse af den asymptomatiske 
periode på omkring 15 måne-
der (1.228 dage versus 766 
dage) blev fundet hos hunde, 
der blev behandlet med pimo-
bendan, sammenlignet med 
hunde på placebo.  
ACE-hæmmere
ACE-hæmmeres virknings-
mekanisme består i påvirk-
ningen af RAAS. RAAS akti-
veres ved hjertesvigt i et 
forsøg på at bevare et normalt 
blodtryk, hvilket medfører en 
uønsket forøget arbejdsbyrde 
for hjertet i form af øget ven-
trikelfyldningstryk (preload) 
og perifær karmodstand 
(afterload). Ved at undertrykke 
den høje RAAS-aktivitet, som 
yderligere forstærkes ved 
behandling med diuretika, 
mindsker ACE-hæmmere 
således tilbøjeligheden til 
væskeretention og perifær 
vasokonstriktion(21). Det 
tyder på, at ACE-hæmmeres 
eﬀekt afhænger af RAAS-akti-
viteten, og en større eﬀekt ses 
ved høj RAAS-aktivitet(21). 
Teoretisk set kan behandling 
med ACE-hæmmere derfor 
med fordel kombineres med 
diuretisk behandling(2). Rati-
onalet for brug af ACE-hæm-
mere er således at fastholde 
eller forbedre hjertets minut-
volumen, men reducere hjer-
tets arbejdsbelastning(6). 
Som nævnt tyder det på, at 
aktiveringen af RAAS har 
ﬂere negative virkninger på 
hjertekarsystemet end blot 
den fysiologiske eﬀekt på 
væskeretension og kartonus, 
hvilket ACE-hæmmere såle-
des også kan modvirke(2).
Der er publiceret ﬂere studier, 
som evaluerer virkningen af 
Anbefalinger for medicinsk behandling i forskellige sygdomsstadier
Sygdomsstadie Anbefalinger for behandling Lægemidler og dosis
ACVIM A
Prædisponerede hunde 
uden mitral regurgitation.
Ingen evidens for gavnlig effekt af medicinsk behandling. Årlig 
auskultatorisk monitorering anbefales(3).
ACVIM B1
Tilstedeværelse af mitral 
regurgitation forårsaget af 
MMVD men uden hjerte-
forstørrelse.
Ingen evidens for positiv effekt af medicinsk behandling på nuvæ-
rende tidspunkt. Dog er det et område, der forskes i, da forebyg-
gelse eller tidligt ophør af udviklingen af degenerative forandrin-
ger i mitralklappen ville være mere fordelagtig end symptomatisk 
behandling. Ekkokardiografisk revurdering foreslås indenfor 6-12 
måneder afhængigt af skanningsresultat(3).
ACVIM B2
Tilstedeværelse af mitral 
regurgitation forårsaget af 
MMVD med hjerteforstør-
relse men uden kliniske 
tegn på hjertesvigt.
På baggrund af EPIC studiet anbefales behandling med pimoben-
dan(3,4). Ingen kliniske studier har påvist en præventiv effekt på 
udviklingen eller progressionen af de kliniske tegn på hjertesvigt 
eller en forbedret overlevelse ved brug af andre former for hjerte-
medicin hos hunde i denne gruppe. Der foreligger således ikke 
stærk evidens for en gavnlig effekt af behandling med hverken 
ACE-hæmmere eller spironolakton i denne gruppe hunde. 
Pimobendan 0,2-0,3 mg/kg PO 2 gange dag-
ligt (4).
ACVIM C (hjertesvigt)
Som for ACVIM-stadie B2 
men med udvikling af klini-
ske tegn på hjertesvigt 
(nuværende eller forhen-
værende pga. medicinsk 
behandling).
Flere studier har påvist en gavnlig effekt af behandling med hhv. 
pimobendan og ACE-hæmmer i kombination med diuretika. Der er 
til dato ikke publiceret studier, der evaluerer brugen af disse 3 
lægemidler i kombination, men resultater fra et sådant studie for-
ventes publiceret snarest. På trods af manglende evidens er anbe-
falingerne til kronisk behandling af hjertesvigt denne kombination: 
furosemid, pimobendan og ACE-hæmmer(3). 
Behandling med spironolakton anbefales af nogle kardiologer. Der 
findes forskellige andre lægemidler, som kan anvendes til behand-
ling af hjertesvigt hos hund, fx digoxin og andre antiarytmika, og 
som anbefales i specielle og/eller komplicerede tilfælde blandt 
nogle kardiologer.
Furosemid justeret til lavest mulige effektive 
dosis, hvilket typisk er 2 mg/kg PO 2 gange 
dagligt).
Pimobendan 0,2-0,3 mg/kg PO 2 gange dag-
ligt (18).
ACE-hæmmer Benazepril 0,5 mg/kg PO 2 
gange dagligt (eller anden godkendt 
ACE-hæmmer i ækvivalent dosis). NB. Dette 
er højere dosis end anbefalet startdosis angi-
vet i lægemidlets danske produktresumé.
(Spironolakton 2 mg/kg PO 1-2 gange dagligt).
ACVIM D (refraktær hjertesvigt)
Som for stadie C men med 
kliniske tegn på hjertesvigt 
på trods af standardbe-
handling anbefalet for 
ACVIM stadie C.
Der findes flere forskellige oversigter over anbefalinger til behand-
ling af refraktær hjertesvigt hos hund, men der findes ingen evi-
dens for medicinsk behandling af denne gruppe hunde. Ofte 
behandles disse hunde ved justering af behandling beskrevet for 
ACVIM stadie C, men suppleres med flere lægemidler for yderli-
gere at lindre kliniske tegn på hjertesvigt fx lægemidler, som for-
bedrer blodcirkulationen, myokardiekontraktilitet eller antiaryt-
mika, hvis arytmier opstår(3).
Ingen evidens. Behandling tilrettelægges 
efter patientens kliniske respons.
Tabel 2. Opsummering af klassiﬁcering af myxømatøs mitralklapsygdom (MMVD) ifølge American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) 
consensus guidelines fra 2019 samt anbefalinger for medicinsk behandling. 
>
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ACE-hæmmere i hunde med 
hjertesvigt forårsaget af 
MMVD. Af disse danner især 
ﬁre prospektive, randomise-
rede, placebo-kontrollerede, 
multicenterstudier grundlag 
for behandling med 
ACE-hæmmere blandt denne 
gruppe af hunde. 
De første to studier 
(COVE(22) og IMPROVE(23)) 
var korte studier på under 1 
måneds varighed, hvorfor 
langtidseﬀekten af ACE-hæm-
meren enalapril ikke kunne 
bedømmes. Begge disser stu-
dier viste en forbedring i klini-
ske parametre blandt hunde 
(COVE inkluderede 211 
hunde, IMPROVE inklude-
rede 58 hunde) behandlet med 
ACE-hæmmeren enalapril (i 
kombination med furosemid 
og eventuelt digoxin) sam-
menlignet med placebo (i 
kombination med furosemid 
og eventuelt digoxin). 
Herefter fulgte to studier af 
længere varighed. LIVE-stu-
diet inkluderede 100 hunde 
med hjertesvigt og viste, at 
behandling med ACE-hæm-
meren enalapril (i kombina-
tion med furosemid og/eller 
digoxin) i forhold til behand-
ling med placebo (i kombina-
tion med furosemid og /eller 
digoxin) forlængede perioden 
før hundenes hjertetilstand 
forværredes i en sådan grad, at 
supplerende medicinering var 
nødvendig (160 dage versus 87 
dage)(24). Også BENCH-stu-
diet med 162 hunde rapporte-
rede, at behandling med 
ACE- hæmmeren benazepril 
(kombineret med furosemid 
og eventuelt digoxin og anti-
arytmetika) forbedrede de 
kliniske tegn på hjertesvigt 
samt overlevelse (428 dage 
versus 158 dage) i forhold til 
hunde, som blev behandlet 
med placebo (kombineret 
med furosemid og eventuelt 
digoxin og antiarytmetika)
(25)
Et enkelt prospektivt, ran-
domiseret, blindet, multicen-
terstudie med 128 hunde har 
evalueret eﬀekten af forskel-
lige ACE-hæmmere i MMVD. 
Således sammenlignes eﬀek-
ten af enalapril og imidapril i 
FIRST studiet, og man fandt 
ingen forskel i livskvalitet 
blandt hundene behandlet med 
disse ACE-hæmmere (enten 
alene eller i kombination med 
diuretika og/eller digoxin) over 
en 12-månedersperiode(26).
I asymptomatiske hunde er 
behandling med ACE-hæm-
mere også afprøvet. Resultatet 
heraf har dog ikke været over-
bevisende. Der er foretaget 2 
store prospektive, randomise-
rede, dobbeltblindede, place-
bo-kontrollerede, multicenter-
studier (SVEP(27) og 
VETPROOF(28)), der evalue-
rede eﬀekten af behandling 
med ACE-hæmmer monote-
rapi i henholdsvis 229 og 124 
asymptomatiske hunde med 
MMVD. Ingen af disse studier 
kunne dokumentere en forlæn-
gelse af den asymptomatiske 
periode blandt hunde 
(med(27,28) og uden(27) kardi-
omegali) behandlet med 
ACE-hæmmeren enalapril i 
forhold til hunde behandlet 
med placebo. Ifølge SVEP- stu-
diet var dette tilfældet, uanset 
om hundene ved studiets 
begyndelse var i ACVIM 
gruppe B1 eller ACVIM gruppe 
B2. I modsætning hertil pegede 
2 ublindede studier med hhv. 
141 og 31 hunde på en gavnlig 
eﬀekt af ACE-hæmmerbe-
handling hos asymptomatiske 
hunde(29,30). På grund af 
begrænsninger i disse studiers 
design kan resultaterne ikke til-
lægges lige så stor betydning 
som resultaterne fra SVEP og 
VETPROOF, hvorfor det over-
ordnet må konkluderes, at der 
på nuværende tidspunkt ikke 
er tilstrækkelig evidens til 
anbefaling af ACE-hæmmere-
behandling hos hunde med 
asymptomatiske stadier af 
MMVD.
I tabel 2 er klassiﬁcering og 
anbefalinger for medicinsk 
behandling af hunde med 
MMVD opsummeret.
Pulmonal hypertension
Pulmonal hypertension (PH) 
kan være en komplikation eller 
komorbiditet til MMVD. Det 
er vigtigt først at undersøge, 
om der er underliggende 
årsager til tilstanden, som kan 
elimineres som fx hjerteorm. 
I kombination med MMVD 
menes tilstanden hovedsageligt 
at skyldes persisterende forhø-
jet tryk i lungekredsløbet, hvor-
for medicinsk behandling ret-
tes herimod ved brug af 
pulmonale vasodilatorer. Evi-
densen for en gavnlig eﬀekt af 
denne behandling hos hunde er 
dog sparsom. Behandling af PH 
anses som en hjertespecialist-
opgave.
Som nævnt har pimoben-
dan vasodilaterende egenska-
ber. Hvis hunden ikke allerede 
behandles med pimobendan, 
vil pimobendan sandsynligvis 
have en gavnlig eﬀekt på 
hunde med PH som følge af 
MMVD(2). Resultatet fra et 
studie, som inkluderer 10 
hunde med MMVD, peger på, 
at pimobendan (sammenlig-
net med placebo) reducerer 
sværhedsgraden af PH(31). 
En mere selektiv vasodilator i 
lungekredsløber er sildenaﬁl, 
en fosfodiesterase-5-hæmmer, 
der forhindrer nedbrydelsen 
af cyklisk guanosin-monofos-
fat (som resulterer i NO-medi-
eret vasodilation) og dermed 
forårsager pulmonal (og i min-
dre omfang systemisk) vaso-
dilation. Sildenaﬁl er ikke 
registreret til veterinært brug, 
men anvendes typisk i en dosis 
på 0,5-2 mg/kg PO 1-3 gange 
dagligt(32). En række mindre 
studier (inkluderende mellem 
10-22 hunde) tyder på en 
gavnlig eﬀekt af behandling 
med sildenaﬁl på sværheds-
graden af PH eller forbedring 
af hundes kliniske tegn(32–
35). En markant ulempe ved 
sildenaﬁl er den relativt høje 
pris. ♦
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